






















lógiai­ jele­ a­ hepatitis­ B­ felszíni­ antigén
(HBsAg)­ jelenléte­ a­ szérumban,­ míg­ a
HBsAg­eltűnése­a­szérumból­az­aktív­fertő-
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­ ­ ­ ­
zés­megszűnését,­gyógyulását­ jelenti.­Ezek-
ben­ a­ betegekben­ a­HBsAg­ negatív,­ a­HB
core­antigén­elleni­antitest­(anti-HBc)­pozitív,
az­anti-HBs­antitest­vagy­pozitív,­vagy­negatív,




gekben,­ akikben­ a­HBV-fertőzés­ perzisztál
(HBsAg­pozitív­és­anti-HBc­pozitív)­a­HBV
DNS-szintje­nagyon­tág­határok­között­mo-
zog,­ a­ nem­ detektálhatótól­ (<20­ IU/ml)­ a



























tor­ (TNF)­ alfa­ együttesen­ megfelelő­ gátló
kontrollt­biztosítanak.­Amikor­a­gazdaszerve-
zet­immunszuppresszió­alá­kerül,­a­T-­és­B-























netelt,­ a­ sárgaság,­ az­ encephalopathia,­ az
















Lehet,­ hogy­ az­ adaptív­ immunrendszerben
vannak­nemi­különbségek.
A vírus tényezői











betegcsoportban­ további­ szempont­ az­ anti-














A­ malignus­ lymphomákban­ tapasztalták­ a



















ségben­ vagy­ az­ autoimmun­hepatitisben­ is.
Elsősorban­a­T-sejtes­ válasz­ szuppressziója
miatt­ csökken­ az­ immunkontroll.­ Pontosan
nem­ismert­a­dózis­és­időtartam,­ami­biztosan
HBV-reaktivációt­ okoz­ (8).­Kis­ dózis­ (5-10
mg/nap)­néhány­hétig­vélhetően­nem­hordoz
nagy­veszélyt.
A N T I - M E T A B O L I T O K
Elsősorban­a­methotrexat,­illetve­az­azathi­-
oprin­ érdemel­ említést­ ebből­ a­ csoportból
(9).­A­gyulladásos­bélbetegségekben,­rheu­-
ma­toid­ arthritisben­ és­ psoriasisban­ jönnek
szóba.­Monoterápiában­alacsony­rizikót­ je-
lentenek,­de­esetközlések­ismertek.
T U M O R - N E K R Ó Z I S F A K TO R - A L F A






tegségben,­ colitis­ ulcerosában,­ rheumatoid
























növekszenek,­ így­mindegyik­ esetében­ külön
meg­kell­vizsgálni­a­reaktiváció­veszélyét.
S Z I S Z T É M Á S K E M O T E R Á P I A
Szolid­ tumorok­ esetén­ az­ anthracyclin,
docetaxel,­illetve­az­epirubicin­tartalmú­kom-
binációk­ jelentenek­ szignifikáns­ veszélyt­ a
reaktiváció­vonatkozásában.



























szerint­ is­ változóak.­Vannak­helyzetek,­ ahol
csak­monitorozni­kell­a­beteget­és­van­ahol­kö-
telező­a­profilaktikus­nukleozid­analóg­kezelés.

























immunszuppresszív­ kezelés­ alatt­ nukleozid
analóg­profilaxist­kell­adni.­A­mai­ajánlások
zöme,­ilyen­esetben­entecavir­vagy­tenofovir
adását­ ajánlja,­ ugyanez­ érvényes­ azokra­ az
egyébként­igen­ritka­helyzetekre­is,­amennyi-
ben­a­beteg­HBsAg­negatív,­de­a­HBV­DNS
mégis­ pozitív.­ A­ nagy­ különbség­ viszont­ a
HBsAg­ negatív,­ anti-HBc­ pozitív­ és­ HBV
DNS­negatív­betegek­esetén­van.­Ezekben­az
esetekben­ rendkívül­ fontos,­ hogy­ milyen











HBsAg,­ illetve­ az­ anti-HBs­ titer­ követése.
Amennyiben­az­anti-HBs­titer­csökken,­majd
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Ke z e l é s HbsAg p o z i t í v
HbsAg n e g A t í v
Hbv Dns p o z i t í v
HbsAg n e g A t í v






























Szteroid­<4­hét megfigyelés megfigyelés Nincs­teendő
1. táblázat: 
Teendők HBsAg pozi-
tív vagy HBsAg nega-
tív, de anti-HBc pozi-







alább­ 6­ hónapig­ kell­ a­ kezelést­ adni.­ A
HBsAg­pozitívak­viszont­egyéni­mérlegelést
igényelnek,­ott­azt­ is­ figyelembe­kell­venni,
hogy­ induláskor­ mennyi­ volt­ a­ HBV­ DNS
szintje.­Ettől­függően­kell­dönteni,­mert­egyes


















tek­ rituximab­ kezelés­ mellett­ (17).­ Egyéb
immunszuppresszív­kezelés,­biológiai­kezelés



















mít.­ Ez­ még­ inkább­ igaz­ az­ új­ interferon-
mentes­kezelésekre,­ahol­közel­100%­a­HCV







hematológus­ és­ a­ hepatológus­ rendszeres
konzultációja.
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